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Introducción 
   Las alteraciones del nivel plasmático de lípidos son un importante factor 
de riesgo para la aparición de la aterosclerosis y sus consecuencias; las 
cuales constituyen la principal causa de morbilidad y mortalidad a nivel 
mundial. Debido a ello, y a lo largo de décadas, se han trazado diferentes 
valores deseables para las distintas fracciones lipoprotéicas y los 
triglicéridos, todos en estado basal.1-7 Desde hace un tiempo, sin embargo, 
se ha comenzado a centrar la atención en los valores de ciertas variables 
lipídicas, especialmente triglicéridos y colesterol HDL, luego de la ingesta 
de una carga estandarizada de lípidos: lipemia postprandial. 
   Esto se debe a la aparición progresiva de evidencia a favor de la 
hipótesis que supone que la concentración y composición de las 
lipoproteínas en el estado postprandial son determinantes claves del 
proceso aterogénico.8-15 
   Se ha demostrado la capacidad de diversos factores para modificar la 
lipemia postprandial: el ejercicio16, la resistencia a la insulina17,18, la 
obesidad, el contenido de lípidos en la dieta19,20, la deficiencia de 
estrógenos21 e incluso el nivel de estrés psicológico y los ciclos 
circadianos22. 
   Sin embargo, el tabaquismo, que ha sido ampliamente estudiado como 
factor de riesgo cardiovascular aislado y como factor asociado a dislipemia 
en ayunas, ha sido muy poco evaluado como factor que potencialmente 
altere la lipemia postprandial. 
   El objetivo de este estudio fue conocer el comportamiento de los 
triglicéridos postprandiales en una muestra de individuos de ambos sexos 
sanos y con hábito de fumar, comparándolo con el hallado en individuos 
de idénticas características pero no fumadores, pertenecientes a un grupo 
control. 
 
 
 
 
Objetivos 
• Determinar si el tabaquismo, por sí solo, altera los valores de 
triglicéridos postprandiales. 
• Determinar el comportamiento de las demás fracciones 
lipoproteícas y la glucemia. 
 
Materiales y métodos 
   Se estudiaron 31 pacientes de ambos sexos de entre 20 y 70 años que no 
sufrían de ninguna enfermedad grave, que no ingirieran alcohol y que no 
consumían ningún tipo de medicamento. Debían tener además como 
condición el hábito de fumar durante los últimos 5 años en forma 
continua. 
   Este grupo fue comparado con individuos de idénticas características, 
pero no fumadores (grupo control). 
   A los pacientes se les efectuó un examen físico completo recolectando 
las siguientes variables secundarias: edad, peso, índice de masa corporal, 
frecuencia cardíaca, tensión arterial y antecedentes personales de 
enfermedades cardiovasculares o diabetes. 
   Se les realizó, en una primera instancia, toma de una muestra de sangre 
para la determinación de Triglicéridos, Colesterol Total, HDL, LDL, VLDL y 
Glucemia, con un período de ayuno de 12 horas,posteriormente se les 
administró un desayuno estandarizado con un total de 810 Kcal, 
correspondiendo a un 57% de grasas, 37% de carbohidratos y 6,5% de 
proteínas. Representados por 40 gramos de manteca, 105 gramos de pan, 
café de malta con 20 cc de crema y 10 gramos de azúcar; a ingerir en un 
periodo de 20 minutos. 
   En una segunda instancia se les realizaron dos nuevas muestras de 
sangre a las 2 y 4 horas para determinar valores de triglicéridos y glucosa. 
   Todas las determinaciones se hicieron mediante métodos enzimáticos y 
colorimétricos con autoanalizador ALCION 300i (ABBOT). Para los 
triglicéridos y la glucemia se utilizó el método GODPAP (glucosa 
peroxidasa 4-aminofenasona) con buffer fosfato. Mientras que para el 
Colesterol total, HDL, y LDL se utilizó el método CHODPAP (Colorimetría 
oxidasa peroxidasa) según trinder (fenol/4 - AF), siendo el HDL obtenido 
por separación por desproteinización con ácido fosfotungstico y las LDL 
con precipitación con sulfato de polivinilo disuelto en polietilenglicol. Los 
datos de VLDL se obtuvieron indirectamente a través de un cálculo 
matemático. 
   Se utilizaron métodos convencionales para la determinación de 
promedios y desvíos standard de las variables lipídicas en estudio. Los 
datos fueron sometidos a pruebas paramétricas de diferencias de varianza 
entre fumadores y no fumadores con la prueba f de Fischer. Para datos 
con variabilidad diferente se empleó la prueba t de Student. 
   Como nivel de significancia estadística se tomó una p < 0,05. 
 
Resultados  
   La composición del grupo de fumadores y el de no fumadores no difirió 
significativamente en cuanto a la edad lo que garantiza la homogeneidad 
de los grupos.  
   Se encontró una diferencia significativa del valor de triglicéridos en 
ayunas, siendo este valor más elevado para el grupo de los fumadores. Sin 
embargo cuando se analizó el valor de glucemia en ayunas no presentó 
diferencia entre ambos grupos. 
   Considerando los valores de triglicéridos a las 2 horas se mantuvo lo 
observado en el análisis inicial, siendo mayor el valor de los fumadores  
comparado al de los no fumadores, este resultado persiste en forma 
significativa en la determinación de las 4 horas. Figura 1 
 
Figura 1 
   En el caso de la glucemia se mantiene sin cambios significativos tanto en 
la determinación de las 2 como en la de las 4 horas. Figura 2 
 
Figura 2 
   Con respecto a las variables de las demás fracciones lipoproteicas cabe 
destacar en el caso del colesterol total un valor más elevado en los 
fumadores que en los no fumadores, pero sin alcanzar significancia en sus 
determinaciones. Figura 3 
 
Figura 3 
   Por último las fracciones lipoproteicas HDL, LDL y VLDL no muestran 
cambios significativos en su determinación basal para ambos grupos.  
Figura 4 
 Figura 4 
 
Discusión  
   Los hallazgos presentados constituyen una importante evidencia de que 
las personas que fuman presentan alteraciones en la depuración 
postprandial de los triglicéridos. Dichas alteraciones se manifiestan, 
inicialmente, con la aparición de valores elevados de triglicéridos en el 
grupo de fumadores con respecto a quienes no fuman, tanto en ayunas 
como luego de la ingesta de grasas. 
   Adicionalmente en las determinaciones de las 2 y 4 horas posteriores a 
la ingesta persisten valores elevados en forma significativa7,8,10,15,23-25. 
   Si bien en nuestro estudio no se incluyeron personas obesas existe una 
correlación importante entre el IMC y la magnitud de la lipemia 
postprandial. Esto se debe a que el IMC es un importante indicador de la 
resistencia a la insulina, y esta a su vez, se ha correlacionado con la 
magnitud de la lipemia postprandial, por su capacidad de disminuir la 
actividad de la lipoproteinlipasa endotelial (enzima que hidroliza los 
triglicéridos a ácidos grasos y glicerol dando lugar a partículas 
remanentes)18,26-28. 
   Por otra parte, cabe destacar, que a pesar de que no se realizaron 
determinaciones de apoproteínas particulares o estudios de la 
composición de las lipoproteínas y los cambios que sufren a lo largo de la 
lipemia postprandial; se ha demostrado que el área bajo la curva de 
triglicéridos es un mejor indicador de la progresión de la aterosclerosis 
que la medición individual determinada en ayunas; y en esta medida las 
observaciones realizadas constituyen una importante alarma sobre la 
forma en que el tabaquismo altera el comportamiento de la lipemia 
postprandial desde etapas tempranas de la vida9,29. 
   Tendrán que seguir estudios que aporten evidencia contundente sobre 
la relación de causalidad entre lipemia postprandial y ocurrencia de 
eventos cardiovasculares mayores, pero por lo pronto, podemos afirmar 
que fumar afecta severamente la lipemia postprandial. 
 
Conclusión 
   El hábito de fumar, por sí solo, genera alteraciones en las 
determinaciones tanto de triglicéridos en ayunas como en estado 
postprandial. 
   En el caso de las demás fracciones lipoproteicas se encontraron 
diferencias en la determinación del colesterol total y el HDL, pero sin 
alcanzar significancia en sus valores. 
   Con respecto a la variable de la glucemia se mantuvo sin cambios 
significativos tanto en las determinaciones en ayunas como en las 
postprandiales. 
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